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ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ
ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время доказано, что развитие 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) тесно 
связано с ожирением, сахарным диабетом 2-го 
типа, атеросклерозом и метаболическим синдро-
мом [1]. Факторы риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, включая гипертонию, дислипидемию, 
увеличение массы висцеральной жировой ткани, 
ожирение, повышенный уровень глюкозы в плаз-
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РЕЗЮМЕ
Висцеральная жировая ткань является важным предиктором сердечно-метаболических заболеваний, 
несущих больше риска, чем общее накопление жира. Эпикардиальный жир, особая форма 
висцерального жира, депонированная вокруг сердца, считается важным предиктором риска сердечно-
сосудистых заболеваний с учетом производства и высвобождения адипоцитокинов. В последнее время 
увеличивается количество экспериментальных и клинических данных, доказывающих физиологическую 
и метаболическую значимости эпикардиального жира. Толщина и объем эпикардиальной жировой 
ткани (ЭЖТ) имеют сильную корреляцию с ожирением, нарушением уровня глюкозы натощак, 
инсулинорезистентностью, метаболическим синдромом и атеросклерозом. Более того, теперь понятно, 
что связь между ЭЖТ и сердцем регулируется сложными двунаправленными путями, поскольку не только 
адипокины регулируют сердечную функцию, но и сердце влияет на ЭЖТ через паракринную «обратную» 
сигнализацию. Дальнейшее изучение молекулярных механизмов, регулирующих взаимодействие между 
сердцем и ЭЖТ, улучшит наше понимание роли последнего в сердечной физиологии и развитии 
соответствующих механизмов  заболевания.
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ме, инсулинорезистентность и атеросклероз, так-
же связаны с увеличением депо жировой ткани, 
окружающей сердце и коронарные сосуды [2, 3]. 
Жировая ткань является активным ýндокринным 
и паракринным органом, в условиях ожирения 
она продуцирует различные воспалительные ци-
токины (или адипокины), которые, как известно, 
модулируют ключевые механизмы атерогенеза. В 
частности, жировая ткань, расположенная между 
висцеральным перикардом и ýпикардом, – ýпи-
кардиальная жировая ткань (ЭЖТ) – вовлечена 
в патогенез ишемической болезни сердца (ИБС) 
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[4]. ЭЖТ состоит в основном из адипоцитов, но 
также содержит воспалительные, иммунные и 
мезенхимальные стволовые клетки [5]. Не суще-
ствует никакой анатомической структуры между 
миокардом и ýпикардиальным жиром, и, кроме 
того, они имеют одну и ту же микроциркуляцию. 
Такая близость ЭЖТ и миокарда делает возмож-
ным диффузию таких молекул, как адипокины, 
свободные жирные кислоты, оказывающие не-
посредственные паракринные ýффекты, а также 
миграцию клеток между связанными структура-
ми [5, 6]. Таким образом, очень важно понимание 
клеточных и молекулярных механизмов, с помо-
щью которых ЭЖТ способствует возникновению 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
СТРУКТУРА И ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ФУНК-
ЦИЯ ЭЖТ
ЭЖТ обычно концентрируется в атриовентри-
кулярных и межжелудочковых канавках вдоль ос-
новных ветвей коронарных артерий, вокруг пред-
сердий, над свободной стенкой правого желудочка 
и вершиной левого желудочка. Абсолютное коли-
чество ЭЖТ является одинаковым в левом и пра-
вом желудочках [7]. В правом желудочке жировая 
ткань располагается в основном над правой бо-
ковой стенкой, в небольшом количестве отмечена 
над задней стенкой [2, 8]. ЭЖТ и миокард имеют 
одинаковое кровоснабжение, и никакая фасциаль-
ная структура их не разделяет [9]. Интересно, что 
ЭЖТ имеет общее ýмбриональное происхождение 
с сердцем из splachnopleuric mesoderm. Исходя из 
данных характеристик, ЭЖТ считается висцераль-
ным жировым депо сердца [8]. По сравнению с 
другими жировыми депо число адипоцитов в ЭЖТ 
выше, при ýтом их размер меньше [10]. Кроме 
того, на моделях животных были описаны разли-
чия в содержании белка и составе жирных кислот 
для ýпикардиального жира по сравнению с други-
ми жировыми депо. 
В ЭЖТ человека уровни насыщенных жирных 
кислот были выше, а ненасыщенных жирных кис-
лот ниже по сравнению с подкожной жировой 
тканью [11]. И, наконец, относительные уровни 
ýкспрессии различных цитокинов в ЭЖТ, таких 
как нейротрофический фактор мозга (BDNF), 
костный морфогенный белок-4, интерлейкин 
(IL)-1, IL-6, IL-17, моноцитарный хемоаттрак-
тант-белок (MCP)-1, оментин и фактор некроза 
опухоли альфа (TNFα), отличаются от других 
жировых депо [12, 13].
В нормальных условиях ЭЖТ выполняет не- 
сколько функций. Так, жирные кислоты пред- 
ставляют собой основной источник ýнергии и под- 
держания сократительной функции для здоро-
вого сердца [14]. В патологических состояниях, 
таких как ожирение, диабет и ишемия, усилен-
ное окисление жирных кислот миокардом спо-
собствует развитию сердечной липотоксичности 
[14]. В различных ýкспериментах было показано, 
что ЭЖТ обладает защитной ролью против по-
вышенных уровней свободных жирных кислот 
в коронарном кровообращении [14, 15] (рис.). 
H.S. Sacks и соавт. [2] в своей работе показа-
ли, что ЭЖТ защищает миокард и коронарные 
сосуды от гипотермии. Кроме того, адипокины, 
секретируемые из ЭЖТ, такие как адипонектин, 
адреномедуллин и оментин, могут оказывать за-
щитное действие на миокард и сосудистую си-
стему путем регулирования ýнергетического суб-
страта и метаболизма Са2+ [16, 17]. 
Рисунок. Роль ýпикардиальной 
жировой ткани в физиологии сердца
Figure.The role of epicardial adipose 
tissue in the physiology of the heart
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СВЯЗЬ ЭЖТ С РАЗВИТИЕМ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ
Доказано, что количественные и секретор-
ные ýффекты ЭЖТ связаны c различными сер-
дечно-сосудистыми патологиями,  в том числе со 
степенью сердечной гипертрофии, а также воз-
никновением и поддержанием фибрилляции пред-
сердий [18, 19]. Близость миокарда предсердий и 
ЭЖТ предполагает, что адипокины, секретируе-
мые ЭЖТ, могут способствовать структурному 
ремоделированию миокарда предсердий и  моди-
фикации фиброза [20]. ЭЖТ, по-видимому, игра-
ет значительную роль в воспалительном процессе 
в атеросклеротической бляшке и предположи-
тельно способствует прогрессированию ИБС [21]. 
Связь между количеством ЭЖТ и тяжестью ате-
росклероза была продемонстрирована во многих 
исследованиях. Однако пока неясно, является ли 
ЭЖТ причиной воспаления или же она реагирует 
на разрыв бляшки, может ли ЭЖТ способствовать 
повышению окислительного стресса в сосудах во 
время атеросклероза. Интересно, что сегменты 
коронарных артерий, которые не содержат жиро-
вую ткань, очень часто лишены атеросклеротиче-
ских бляшек [21].
На сегодняшний день доказано, что ЭЖТ обла-
дает более высоким провоспалительным состояни-
ем, чем другие жировые ткани. Так, в ЭЖТ значи-
тельно более выраженная ýкспрессия IL-26, IL-1β, 
MCP-21, TNF-α и резистина по сравнению с под-
кожной жировой тканью [22]. Увеличение тол-
щины ЭЖТ тесно связано с повышенным сердеч-
но-сосудистым риском и уменьшением выделения 
адипокинов из ЭЖТ [23, 24]. При наличии сер-
дечно-сосудистых факторов риска, таких как 
ожирение, жировая ткань характеризуется по-
вышенной инфильтрацией макрофагов, лимфоци-
тов и тучных клеток. Многие провоспалительные 
цитокины и адипокины, которые могут действо-
вать непосредственно на кардиомиоцит, активи-
зируются у пациентов при ожирении, и многие из 
них способствуют появлению различных ослож-
нений, связанных с основным заболеванием. Тем 
не менее некоторые адипокины, такие как адипо-
нектин, оментин, адреномедуллин, некоторые из 
комплементарных C1q/TNF-родственных белков 
подавляются при ожирении.
Помимо влияния на метаболизм кардиомиоци-
тов и сократимость ЭЖТ также влияет на ýлектро-
физиологию сердца [25, 26]. Эпикардиальные ади-
покины влияют на активность оксидазы миокарда 
NADPH, которая является критическим фактором, 
определяющим развитие артериальной фибриля-
ции в ýкспериментальных моделях [27], или после 
операции у пациентов, перенесших кардиохирур-
гию [28]. Фиброзно-жирные инфильтраты ЭЖТ в 
субýпикарде могут нарушать ýлектромеханические 
свойства миокарда, вызывая аритмии [25]. В ýкс-
периментальных моделях ожирения ýлектроана-
томическое и структурное ремоделирование было 
получено в результате расширения ЭЖТ в ткани 
предсердий и связанным с ним трансформирую-
щим фактором роста β1 (TGF-β1) [29]. 
Артериальная фибрилляция сама по себе ин-
дуцирует усиление специфичных к адипоцитам 
генов в ткани предсердий [30], способствуя на-
коплению внутрижелудочного жира и замыканию 
порочного круга фиброзно-жировой инфильтра-
ции при развитии миокарда предсердий и арте-
риальной фибрилляции. В дополнение к прямой 
инфильтрации миокарда жировой тканью суще-
ствуют доказательства, что ЭЖТ богата адипо-
кинами с профибротическими ýффектами, такими 
как тромбоспондин-2, фактор роста ýндотелия 
сосудов, активин A, TGF-β1 и различные изо-
формы матриксных металлопротеиназ, при ýтом 
количество данных веществ в ЭЖТ значительно 
выше по сравнению с другими жировыми депо 
[26]. В целом накопление ýкспериментальных дан-
ных свидетельствует о значительной роли секре-
тируемых в ЭЖТ биологически активных веществ 
в развитии сердечной патологии [26, 31].
РОЛЬ ЭЖТ В РАЗВИТИИ ИШЕМИИ  
И РЕПЕРФУЗИИ
Адипонектин, ýкспрессируемый в жировой 
ткани, оказывает прямое положительное влияние 
на кардиомиоциты при некоторых заболеваниях 
сердца, включая гипертрофию кардиомиоцитов 
[32]. В ýндотелиальных клетках адипонектин уси-
ливает образование оксида азота (NO), подавля-
ет образование активных форм кислорода (ROS) 
и опосредует противовоспалительные ýффекты. 
По результатам различных исследований отмече-
но, что адипонектин защищает от прогрессирова-
ния заболевания коронарных артерий, ингибируя 
опосредованное макрофагами воспаление [33]. 
До сих пор нет доказательств того, что прямое 
действие адипонектина, полученного из ЭЖТ, 
направлено на развитие данных ýффектов. 
Гипоадипонектинемия наблюдается на ранней 
стадии реперфузии [34], а постоянная гипоади-
понектинемия после инфаркта миокарда (ИМ) 
является предвестником тяжелого сердечного 
повреждения и снижает успешность реперфузи-
онной терапии [35]. Повышенное высвобождение 
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TNFα способствует длительному снижению уров-
ня адипонектина сразу после ишемии миокарда 
[34]. В различных ýкспериментальных работах до-
казано, что адипонектин, полученный из карди-
омиоцитов, обладает кардиозащитным действием 
в отношении повреждения миокарда [36], однако 
ýкспрессия данного адипокина клетками ЭЖТ не 
вносит существенного вклада в его накопление 
[35]. Вместо ýтого адипонектин накапливается 
при ИМ после ишемического повреждения, глав-
ным образом за счет выхода из сосудистого от-
дела, из-за нарушений функции ýндотелиального 
барьера после ишемического повреждения [35]. 
Интересно, что адипонектин имеет более дли-
тельный период полувыведения из поврежденной 
сердечной ткани, чем в плазме [35].
В дополнение к адипонектину обнаружено 
семейство структурных и функциональных па-
ралогов адипонектина, состоящее из 15 членов 
(CTRP 1–15) [37]. Недавно также было описано, 
что CTRP3, полученный из жировой ткани, дей-
ствует как антиапоптотический, проангиогенный 
и кардиозащитный адипокин в мышиной модели 
ИМ [9]. CTRP3 улучшает выживаемость и восста-
навливает сердечную функцию после ИМ. CTRP9 
также уменьшает размер ИМ и апоптоз кардио-
миоцитов после ишемии [9]. 
Имеются противоречивые данные о роли резис- 
тина, адипоцитокина, который был связан с са-
харным диабетом 2-го типа, атеросклерозом и 
развитием сердечной недостаточности. В неко-
торых исследованиях резистин не смог защитить 
миокард от повреждения при ишемии и реперфу-
зии [38], в то время как в альтернативных иссле-
дованиях показано, что он уменьшает апоптоз и 
размер инфаркта, тем самым обеспечивая защиту 
при ишемии. Адреномедуллин также способству-
ет снижению воспалительного процесса в мио-
карде [39], но нет четких доказательств того, что 
ЭЖТ действительно способствует локальному 
высвобождению адреномедуллина [39]. Оментин, 
адипоцитокин с инсулино-сенсибилизирующими 
ýффектами подавляют апоптоз кардиомиоцитов 
и способствуют восстановлению кровотока после 
ишемии [40]. 
АССОЦИАЦИЯ ЭПИКАРДИАЛЬНОГО 
ЖИРА С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ  
СИНДРОМОМ
Метаболический синдром (МС) представляет 
собой группу из нескольких сердечно-сосудистых 
факторов риска, которые, как доказано, связаны 
с двукратным увеличением риска ССЗ, инсульта 
и 1,5-кратным увеличением риска смертности от 
всех причин [41, 42]. Инсулинорезистентность 
и висцеральное ожирение являются ключевыми 
компонентами МС, что приводит к нарушению 
уровня глюкозы и дислипидемии. Идентификация 
предикторов для преждевременного атеросклеро-
за имеет решающее значение, поскольку субкли-
нический атеросклероз развивается за годы до 
клинических проявлений ССЗ. Недавние данные 
свидетельствуют о том, что ЭЖТ как своего рода 
висцеральная жировая ткань ассоциируется с раз-
личными компонентами метаболического синдро-
ма [43]. P.M. Gorter и соавт. показали, что у паци-
ентов с индексом массы тела более 27 кг/м2 объем 
ЭЖТ больше, чем у пациентов с индексом массы 
тела менее 27 кг/м2. Интересно, что объем ЭЖТ 
очень сильно снижается после низкокалорийной 
диеты (если 6-месячная программа снижения веса 
составляет 20 кг при суточной калорийности 900 
ккал), потери веса после бариатрической хирур-
гии (средняя потеря веса 40 кг) или умеренных 
аýробных упражнениях [44]. При ýтом снижение 
ýпикардиального жира во время потери веса про-
исходит быстрее и больше, чем уменьшение об-
щих показателей жировых отложений. 
Толщина ýпикардиального жира значительно 
выше у пациентов с МС [45]. Установлено, что 
увеличение массы ýпикардиального жира, опре-
деляемое с помощью магнитно-резонансной то-
мографии, коррелирует с МС [46]. В качестве 
предикторов МС у мужчин и женщин были пред-
ложены предельные значения толщины ýпикар-
диального жира в размере 9,5 и 7,5 мм соответ-
ственно [46]. В дополнение к ранее упомянутым 
ассоциациям между уровнями глюкозы в плазме 
натощак и инсулинорезистентностью были обна-
ружены связи с другими диагностическими мар-
керами. Так, в недавних исследованиях показано 
наличие сильной корреляция между уровнем глю-
козы в плазме натощак и толщиной ЭЖТ, изме-
ренной с помощью ýхокардиографии и компью-
терной томографии [47]. Уровни транспортера 
глюкозы 4-го типа и ретинол-связывающего бел-
ка влияют на местный неблагоприятный профиль 
глюкозы в ЭЖТ [47]. Кроме того, документально 
подтверждена взаимосвязь между ýпикардиаль-
ным жиром, плазменным инсулином и ýкспресси-
ей мРНК резистина [48]. 
ЭЖТ И АТЕРОСКЛЕРОЗ
Увеличение количества ЭЖТ связано с раз-
витием ИБС, серьезными неблагоприятными 
сердечно-сосудистыми событиями [49]. ЭЖТ на 
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самом деле является одним из факторов, способ-
ствующих развитию  ИБС по сравнению с дру-
гими висцеральными жировыми тканями [50]. В 
недавнем мета-анализе, выполненном на 2 872 
пациентах, отмечено, что толщина и объем ЭЖТ 
значительно увеличиваются в группе с ИБС по 
сравнению с группой пациентов, не имеющих в 
своем анамнезе ИБС [48]. 
Другое исследование показало, что ЭЖТ име-
ет значительную корреляцию как с нестенотиче-
скими поражениями, так и некальцинированной 
бляшкой. Более высокий объем ЭЖТ был об-
наружен у пациентов с некальцинированными 
бляшками, чем у пациентов с кальцинированными 
бляшками [48]. Это может иметь значение для раз-
вития острых коронарных синдромов, поскольку 
незакисленные части бляшки способствуют их 
уязвимости [49]. Кроме того, объем ЭЖТ являет-
ся сильным и независимым детерминантом нали-
чия полных коронарных окклюзий [49]. Так, L.E. 
Sade и соавт. [50] обнаружили, что толщина ЭЖТ 
является независимым предиктором ослабленного 
запаса коронарного кровотока у женщин с ангио- 
графически нормальными коронарными артерия-
ми. Толщина ЭЖТ может также использоваться 
для скрининга пациентов с промежуточным ри-
ском ИБС. В своем исследовании G.N. Bachar и 
соавт. [51] отметили положительную корреляцию 
между толщиной ЭЖТ и коронарным атероскле-
розом. Таким образом, толщина ЭЖТ может ис-
пользоваться в качестве скрининга на наличие 
коронарного риска. Недавнее исследование про-
демонстрировало независимую связь между тол-
щиной и артериальной жесткостью, предполагая, 
что ýхокардиографическое измерение толщины 
ЭЖТ может быть инструментом для раннего 
выявления субклинического повреждения орга-
нов-мишеней [52].
ЭЖТ опосредует воспалительный процесс вну-
три атеросклеротической бляшки [53]. Паракри-
новая или вазокриновая секреция ýпикардиальных 
воспалительных адипокинов, таких как TNF-α, 
ингибитор-активатор плазминогена-1, IL-6, IL-1b, 
моноцитарный хемоаттрактант-белок 1 и рези-
стин, способствуют метаболической и воспали-
тельной среде, которая стимулирует атерогенез 
[53]. Окислительный стресс также играет роль 
в развитии атеросклероза. ЭЖТ подавляет на-
работку активных форм кислорода и запускает 
более низкую активность каталазы по сравнению 
с подкожной жировой тканью [54]. Однако связь 
ýпикардиального жира и окислительного стресса 
более сложна и включает в себя различные цито-
кины и вазоактивные факторы, такие как лептин 
и ангиотензин II [55]. Кроме того, ýти воспа-
лительные медиаторы и растворимые молекулы 
межклеточной адгезии участвуют в нескольких 
стадиях атеросклеротического процесса, вклю-
чая хемотаксис, пролиферацию гладкомышечных 
клеток, развитие и миграцию пенных клеток и де-
стабилизацию бляшек [55].
ЭЖТ может способствовать развитию атеро-
склероза не только через секрецию биоактивных 
молекул, но также и через специфические меха-
нические ýффекты. Например, атеросклеротиче-
ская бляшка в коронарных артериях приводит 
к асимметричному расширению стенки сосуда с 
положительным ремоделированием [54]. Коро-
нарные поражения, которые окружены ýпикар-
диальным жиром, более легко расширяются, чем 
очаги, окруженные миокардом, поскольку мио-
кард относительно несжимаем. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ЭЖТ – уникальное жировое депо в организме 
с точки зрения размера его адипоцитов, биохи-
мического состава и метаболической активности. 
Она имеет значительно более высокие показате-
ли липолиза и липогенеза по сравнению с дру-
гими базами висцерального жира. Учитывая его 
анатомическую близость к сердцу, ЭЖТ взаимо-
действует локально с коронарными артериями и 
миокардом. Ее увеличенная толщина коррелиру-
ет с висцеральным ожирением и, следовательно, 
связана с несколькими компонентами метаболи-
ческого синдрома. Однако до настоящего времени 
нет убедительных доказательств, что ЭЖТ незави-
симо связана со снижением риска развития ССЗ. 
При ýтом ЭЖТ может оказывать местное пара-
кринное действие на сердце и кровообращение, 
о чем свидетельствует независимая ассоциация ее 
объема с коронарной кальцификацией. Разумеет-
ся, есть множество доказательств того, что ЭЖТ 
является потенциальной терапевтической целью. 
Таким образом, будущие клинические и ýкспери-
ментальные исследования должны быть направле-
ны на выяснение функции ýпикардиального жира 
в различных физиологических условиях, а также 
поиск новых терапевтических стратегий, которые 
будут ингибировать воспалительные процессы в 
ЭЖТ.
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ABSTRACT
Visceral adipose tissue is an important predictor of cardiovascular diseases, which carry more risk than total 
fat accumulation. Epicardial fat, a special form of visceral fat deposited around the heart, is considered an 
important predictor of the risk of cardiovascular disease, taking into account the production and release of 
adipocytokines. Recently, the number of experimental and clinical data proving the physiological and meta-
bolic significance of epicardial fat is increasing. The thickness and volume of epicardial adipose tissue (EAT) 
have a strong correlation with obesity, impaired fasting glucose, insulin resistance, metabolic syndrome and 
atherosclerosis. Moreover, it is now clear that the connection between EAT and the heart is regulated by 
complex two directional pathways, since not only adipokines regulate cardiac function, but the heart affects 
EAT via paracrine signaling. Further study of the molecular mechanisms regulating the interaction between 
the heart and EAT will improve our understanding of the role of the latter in cardiac physiology and the 
development of disease mechanisms.
Key words: cardiac physiology, metabolic syndrome, atherosclerosis, ischemia.
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